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Summary
Blood pressure differs along the vascular tree. Measure-
ment of briachial artery cuff pressure may not correspond
to aortic or carotid artery pressure, so called central pres-
sure, which is better risk predictors for organ complica-
tions of hypertension. Central blood pressure is mostly af-
fected by changes in arterial stiffness. Recent data show
that despite similar effect on brachial arterial pressure anti-
hypertensive drugs may differently affect central pressure.
Ongoing clinical trials include measurement of central
pressure to evaluate its significance.
key words: central arterial pressure, pulse wave, arterial
stiffness, augmentation index
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Wstęp
Nadciśnienie tętnicze stanowi jeden z najważniejszych
czynników ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych. Pro-
wadzi do powstawania zmian strukturalnych w układzie
naczyniowym: upośledza czynność śródbłonka, powo-
duje przerost i przebudowę ściany naczyń, zmniejsza ich
podatność oraz przyspiesza rozwój miażdżycy [1–4].
Konsekwencjami tych zjawisk są między innymi:
zwiększenie zachorowalności na chorobę niedokrwienną
serca, niewydolność serca i nerek oraz udar mózgu [1].
Ze względu na ograniczone możliwości zastoso-
wania metod inwazyjnych podejmowane są próby
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Ciśnienie centralne jako wskaźnik ryzyka
powikłań sercowo-naczyniowych
Central blood pressure as a risk marker for cardiovascular complications
uzyskania adekwatnej nieinwazyjnej oceny wskaź-
ników ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych, w tym
związanych z właściwościami ściany dużych tętnic.
Zmniejszenie elastyczności ściany tętniczej wiąże się
z przebudową układu naczyniowego (tzw. remodelin-
giem), między innymi ze wzrostem grubości poszcze-
gólnych jej warstw. Zmiany dotyczą przede wszystkim
warstwy wewnętrznej i środkowej ściany tętniczej [2].
Podwyższone ciśnienie w naczyniu powoduje
zwiększone naprężenie w jego ścianie, co stymuluje
wytwarzanie czynników wazokonstrykcyjnych oraz
mitogennych, jak również włókien kolagenu w prze-
strzeni międzykomórkowej [3].
Proces rozwoju przebudowy naczyniowej obejmu-
je kilka faz:
— detekcji sygnału (biochemicznego lub hemo-
dynamicznego) przez komórki śródbłonka;
— transmisji sygnału do ich wnętrza;
— syntezy i uwolnienia czynników wzrostu;
— komunikacji międzykomórkowej;
— zmian w obrębie ściany naczynia [4].
Jako narząd, duże naczynia tętnicze spełniają dwie
istotne funkcje: transportującą objętość krwi
i amortyzującą pulsacyjny charakter przepływu. Pierw-
sza z nich odpowiada za przepływ krwi z minimalną
utratą ciśnienia perfuzji do tkanek i narządów. Funkcja
amortyzująca zapewnia ciągłość strumienia krwi.
Miażdżyca, ze względu na ogniskowy charakter
zmian, w większym stopniu upośledza funkcję przewo-
dzącą. Natomiast nadciśnienie tętnicze i proces starze-
nia, poprzez zmiany degeneracyjne i sztywnienie ścian
naczyń, oddziałują głównie na funkcję amortyzującą.
W ocenie czynników wpływających na podatność
tętnic należy także uwzględnić rodzaj naczyń,
do których mają się one odnosić. Dotyczy to podzia-
łu na tętnice sprężyste i mięśniowe. Zwiększona
sztywność tętnic sprężystych jest efektem stopniowej
degradacji włókien elastyny. Są one z czasem
zastępowane przez włókna kolagenu typ I i V [3, 5],
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będące znacznie mniej podatnymi na rozciąganie,
i poprzez te właściwości zmniejszające podatność
tętnic. Fragmentacja utkania sprężystego i jego
zwapnienia oraz zwiększenie zawartości kolagenu
są najwyraźniejsze w warstwie podśródnabłonko-
wej i środkowej dużych tętnic. Bardzo często ze
zwiększoną sztywnością tętnic współistnieje zabu-
rzona funkcja śródbłonka. Sytuacja taka szczegól-
nie dotyczy chorych na cukrzycę, z rodzinną hiper-
cholesterolemią i palących tytoń. Śródbłonek jest
niezwykle istotnym regulatorem elastyczności
tętnic — zarówno pochodzenia funkcjonalnego jak
i strukturalnego [2].
Za zmniejszenie podatności naczyniowej z wie-
kiem mogą być także odpowiedzialne zaburzenia czyn-
nościowe, związane ze zmniejszeniem produkcji sub-
stancji o charakterze wazodylatacyjnym (tlenek azo-
tu) oraz przewagą działania wazokonstrykcyjnych re-
ceptorów a nad wazodylatacyjnymi receptorami b [3].
Bardzo istotne są wyniki badań, w których ocenia-
no strukturalne i genetyczne podłoże sztywności tęt-
nic. W pracach tych wykazano, że geny wiążą się ze
spadkiem podatności ściany naczyniowej. Zwiększo-
na sztywność naczyń jest więc prawdopodobnie czę-
ściowo uwarunkowana genetycznie.
Udowodniono między innymi, że wzrost sztyw-
ności ścian tętnic szyjnych była większa u młodych
dorosłych, u których w rodzinie wystąpiły przypadki
zawału serca lub cukrzycy niż u młodzieży rodzin-
nie nieobciążonej. Podobnie u potomstwa rodziców
z nadciśnieniem tętniczym stwierdzono wyższe war-
tości wzmocnienia amplitudy fali tętna (AIx) w po-
równaniu z grupą kontrolną [6].
Pomiary tradycyjne ciśnienia tętniczego
Tradycyjna sfigmomanometria jest nadal najprost-
szym badaniem o podstawowym znaczeniu dla prak-
tyki klinicznej. Niestety, umożliwia uzyskanie war-
tości ciśnienia skurczowego i rozkurczowego jedynie
w tętnicy ramiennej. Dla uproszczenia wartości te są
uznawane za odpowiadające ciśnieniu centralnemu,
panującemu w aorcie. Badanie tradycyjne nadal jest
i zapewne długo pozostanie podstawowym narzę-
dziem do określania ryzyka powikłań sercowo-naczy-
niowych czy ryzyka zgonu związanego z układem krą-
żenia, czy też do wykrywania nadciśnienia tętniczego
i jego dalszej kontroli w trakcie leczenia [7].
Jednak rzeczywiste centralne ciśnienie aortalne, któ-
re bezpośrednio odpowiada za stopień obciążenia lewej
komory, zależy nie tylko od objętości wyrzutowej (SV,
stroke volume) i oporu obwodowego (TPR, total peri-
pheral resistance), ale także od właściwości elastycznych
tętnic, z którymi z kolei związany jest rodzaj fal tętna,
ich czasowa i przestrzenna synchronizacja z pracą ser-
ca, co ma bezpośredni wpływ na obciążenie następcze
lewej komory serca [8].
Ciśnienie tętna obwodowe
(w tętnicy ramiennej)
Jedną z najprostszych prób pośredniego wyznacze-
nia sztywności tętnic jest obliczenie obwodowego ciś-
nienia tętna (PP,  pulse pressure), będącego różnicą mię-
dzy wartościami ciśnienia tętniczego skurczowego i roz-
kurczowego, uzyskanymi z tradycyjnych pomiarów na
tętnicy ramiennej. Wartość ciśnienia tętna zmienia się
wraz z podatnością ściany tętniczej. Im większa podat-
ność naczyń, tym niższe PP. Zmiana struktury ściany
powoduje odpowiednio zmianę PP. W warunkach fi-
zjologicznych na poszczególnych odcinkach układu tęt-
niczego PP wzrasta w kierunku od dużych tętnic typu
elastycznego do obwodowych tętnic mięśniowych.
Ciśnienie tętna zależy także od objętości wyrzuto-
wej lewej komory. W przypadku zmniejszenia się
wyrzutu serca właściwości elastyczne tętnic w jesz-
cze większym stopniu wpływają na wzrost PP. Jest to
istotne ze względu na znaczenie PP jako niezależne-
go czynnika ryzyka epizodów sercowo-naczynio-
wych, szczególnie u chorych z nadciśnieniem tętni-
czym. Wartością, od której stwierdzono wyższe ryzy-
ko jest 63 mm Hg. Wykazano przewagę PP jako
wskaźnika ryzyka nad ocenianym niezależnie skur-
czowym i rozkurczowym ciśnieniem tętniczym [9].
Ciśnienie tętna centralne (aortalne)
— metody pomiarów
Za jeden z najważniejszych wskaźników związa-
nych z występowaniem powikłań sercowo-naczynio-
wych uważa się ciśnienie tętna w aorcie (AoPP, aor-
tic pulse pressure)
Aortalna prędkość fali tętna, zwłaszcza jej warto-
ści powyżej 13,5 m/s, okazała się istotniejszym
wskaźnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego niż
stężenie kreatyniny, przerost mięśnia lewej komory
czy stężenie cholesterolu frakcji całkowitego oraz
cholesterolu frakcji HDL. Ponadto lepiej określa ry-
zyko zawału serca niż na przykład palenie tytoniu
oraz ma istotne znaczenie w określaniu ryzyka wy-
stąpienia udaru mózgu [1].
Pomiary bezpośrednie, inwazyjne
Badania aortalnego ciśnienia tętniczego metodą
bezpośrednią, czyli tak zwaną krwawą wiążą się
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z koniecznością nakłucia układu tętniczego, co
w oczywisty sposób utrudnia zastosowanie tego pomia-
ru, szczególnie do okresowej oceny skuteczności far-
makoterapii. Przy zakładaniu kaniuli naczyniowej
najczęściej wykorzystywany jest dostęp przez tętnicę
promieniową, rzadko, przy szczególnych wskaza-
niach wynikających najczęściej ze współistniejących
innych procedur naczyniowych, przez tętnicę udową
lub ramienną. Prawidłowe wartości ciśnienia centralne-
go skurczowego, oznaczone metodą bezpośredniego po-
miaru, wynoszą 100–140 mm Hg, a rozkurczowego 60–
–90 mm Hg; wartości średnie to 70–105 mm Hg [10].
Pomiary pośrednie, nieinwazyjne
Do nieinwazyjnych pomiarów ciśnienia aortalne-
go stosuje się najczęściej tonometrię aplanacyjną —
jeden ze sposobów rejestracji kształtu obwodowej fali
tętna w dużych, powierzchownych tętnicach, który
wykazuje dodatnią korelację z mierzonym w sposób
inwazyjny aortalnym ciśnieniem centralnym [11].
Dzięki tej metodzie uzyskiwane są takie wyznaczni-
ki elastyczności, jak na przykład:
1. Wskaźnik wzmocnienia ciśnienia fali (AIx, au-
gmentation index) — może być wyznaczany jako:
— iloraz wzmocnienia amplitudy fali (DP) i war-
tości ciśnienia tętna w aorcie (AoPP):
AIx = DP/AoPP (%)
Wartość wskaźnika odzwierciedla procentowy
wzrost lub spadek amplitudy fali tętna w aorcie (PP
w aorcie) w wyniku docierania do serca fal odbitych
z obwodu układu tętniczego.
— iloraz ciśnień późnego i wczesnego skurczo-
wego szczytu na ramieniu anakrotycznym fali tętna
w aorcie wstępującej:
AIx = P2/P1 (%)
Wartość wskaźnika ciśnienia w aorcie świadczy
o stopniu rozszerzalności jej ściany i określa prędkość
fali tętna oraz czas do powrotu fal odbitych z obwo-
du [12]. Wskaźnik wzmocnienia ciśnienia central-
nego zależy od czasu, w którym fala z odbicia dotrze
do punktu pomiaru w aorcie. Dotyczy to tego same-
go cyklu serca, który generuje falę [13].
2. Wzmocnienie amplitudy ciśnienia fali tętna
(AP, augmentation pressure), czyli różnica pomiędzy
wartościami późnego (P2) i wczesnego (P1) szczytu
ciśnienia skurczowego na ramieniu wstępującym
(anakrotycznym) fali tętna (ryc. 1).
DP = P2 – P1
Wartość DP określa względny wzrost lub spadek
wartości ciśnienia późnoskurczowego w aorcie wstę-
pującej, pod wpływem fal odbitych, docierających
z obwodu. Aortalne wzmocnienie amplitudy fali ciś-
nienia uznano za istotny wskaźnik ryzyka epizodów
sercowo-naczyniowych, w tym udarów mózgu. Każ-
dy wzrost AP o 10 mm Hg odpowiada około 20-
-procentowemu wzrostowi powikłań, takich jak nie-
stabilna choroba wieńcowa, zawał serca, udar mózgu
lub zgon [14].
Fala tętna promieniowa i szyjna różnią się istotnie
między sobą, natomiast różnice te nie występują
w takim stopniu między falami w tętnicy szyjnej
wspólnej i w aorcie wstępującej. Rejestracja fali tętna
z tętnicy szyjnej może więc być wykorzystywana do
oceny ciśnień panujących w aorcie wstępującej [12].
Wykazano, że oceniane metodą tonometryczną
wzmocnienie fali na tętnicy szyjnej wspólnej korelo-
wało dodatnio z przerostem lewej komory i było
opisywane jako niezależny czynnik ryzyka przerostu
mięśnia sercowego [12].
3. Podatność tętnic (C, compliance) — zależność
względnej zmiany średnicy i powierzchni przekroju
tętnicy do zmiany ciśnienia tętniczego, przy założe-
niu stałej długości naczynia. Konieczne jest odnie-
sienie podatności dla aktualnego w czasie badania
ciśnienia tętniczego.
4. Rozszerzalność tętnic (d, distensibility) — okre-
ślenie podatności tętnicy w odniesieniu do początko-
wej objętości lub średnicy naczynia.
5. Prędkość fali tętna (PWV, pulse wave velocity)
— stanowi pochodną rozszerzalności i sztywności
tętnicy. Z tego względu jej wartości różnią się w za-
leżności od lokalizacji badania poszczególnych od-
cinków układu tętniczego, co wynika z różnych wła-
ściwości ściany tętniczej. Objętość wyrzutowa lewej ko-
mory serca do aorty wstępującej wywołuje rozszerzenie
naczynia i powstanie fali tętna, rozchodzącej się z okre-
śloną prędkością dalej wzdłuż układu tętniczego.
Badanie PWV jest nieinwazyjną metodą pomiaru,
cechującą się dużą powtarzalnością wyników. Ist-
nieją różne techniki rejestracji PWV. W celu opisa-
nia właściwości elastycznych aorty i dużych tętnic,
najczęściej stosuje się szyjno-udową prędkość fali tęt-
na (cfPWV), nazywaną także aortalną prędkością fali
tętna (AoPWV, w skrócie PWV). Badanie wykonuje
się na odcinku pomiędzy tętnicą szyjną wspólną
i tętnicą udową. Uzyskuje się zapis fali tętna z określo-
nych odcinków tętniczych, na podstawie których przy
podanej odległości jest obliczana prędkość fali tętna.
Dla szerszego klinicznego zastosowania PWV
istotnym problemem jest brak jednoznacznie okre-
ślonych zakresów norm. Związek pomiędzy warto-
ścią średniego ciśnienia tętniczego (MBP, mean blood
pressure), ciśnienia skurczowego (SBP, systolic blood
pressure) i rozkurczowego (DBP, diastolic blood
pressure) można przedstawić za pomocą równania:
PWV = 0,07 ¥ SBP [mm Hg] + 0,09 ¥ wiek [lata] – 4,3 [m/s] [16].
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U dzieci są to zwykle wartości rzędu 5–6 m/s,
u młodych dorosłych (20–50 rż.): 7–9 m/s, u osób po
50 rż.: 9–11 m/s. Wartości powyżej 12 m/s uznawane
są za nieprawidłowe [17, 18].
W warunkach prawidłowych wartość prędkości
fali tętna jest niska i punkty odbicia stwierdza się
głównie na początku odcinka obwodowych naczyń
oporowych. Z wiekiem oraz wzrostem ciśnienia
PWV znacznie się zwiększa, co wynika z przybliże-
nia punktów odbicia i wystąpienia późnego szczytu
na krzywej ciśnienia. Prowadzi to do nieproporcjo-
nalnie większego wzrostu SBP niż DBP i zwiększe-
nia PP.
Wśród bardziej zaawansowanych technik niein-
wazyjnego pomiaru AoPWV tętna, zwłaszcza w od-
cinku proksymalnym aorty, znajduje się metoda wy-
korzystująca obrazowanie z wykorzystaniem rezo-
nansu magnetycznego. Jednak ze względu na
znaczny koszt badania, trudności z jego dostępno-
ścią, jak i długi czas jego trwania, nie jest ono sze-
rzej stosowane [2].
Ograniczenia metod nieinwazyjnych
W wypadku tonometrii aplanacyjnej zapis fali tęt-
na może ulec zniekształceniu ze względu na dość
małą powierzchnię czujnika tonometru w stosunku
do badanej tętnicy.
Najczęstsze przyczyny to:
— ruchy badanego lub badającego w trakcie reje-
stracji, powodujące artefakty w zapisie krzywej;
— zbyt duża siła nacisku, co powoduje zniekształ-
cenie fali w fazie rozkurczowej z ostrym, ujemnym
zagięciem przed kolejną fazą skurczową albo odwró-
cenie fali w fazie skurczowej;
— niewłaściwy kąt pomiędzy tonometrem a ba-
danym naczyniem (czujnik powinien być przyłożo-
ny prostopadle do naczynia).
Zniekształceń tych można uniknąć poprzez zastoso-
wanie urządzeń stereotaktycznych — stabilizujących to-
nometr, jak również zapewnienie badanemu i badające-
mu odpowiednich warunków w trakcie pomiaru oraz
przeprowadzenie kontroli powtarzalności badania [19].
Wśród czynników odpowiedzialnych za zmien-




















Pacjenci  z prawidłowymi
właściwościami elastycznymi tętnic
Pacjenci  ze zwiększoną
sztywnością tętnic
Rycina 1. Schematyczny zapis fali tętna. Wykresy ciśnienia na tętnicy ramiennej i aorty. A. Dla tętnic o pra-
widłowych właściwościach elastycznych. B. U chorych z upośledzeniem elastyczności tętnic [15]
Figure 1. Schematic representation of pulse pressure amplification. Typical pressure tracings from the bra-
chial artery and central aorte. A. Subject with compliant large arteries. B. Subject witch stiff large arteries [15]
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gę otyłość pacjenta, która może utrudnić określenie
rzeczywistej odległości pomiędzy badanymi punkta-
mi. U niektórych pacjentów w podeszłym wieku może
dojść także do zaniżenia wartości PWV, ponieważ
z wiekiem aorta przybiera bardziej kręty przebieg [2].
W celu dalszego rozszerzania zastosowania kli-
nicznego przynajmniej niektórych z opisanych
w ogromnym skrócie metod konieczne jest przede
wszystkim jednoznaczne zdefiniowanie zakresów
norm wartości, w tym także dokładniejsze określenie
prawidłowych parametrów pomiarów dla poszcze-
gólnych grup wiekowych. Innym podstawowym pro-
blemem metodologicznym jest konieczność
uwzględnienia w czasie każdego badania aktualnego
ciśnienia tętniczego oraz częstości serca [19], mała
liczebność grupy czy też wykonywanie pomiarów
nieinwazyjnych (przy użyciu mankietu, jak i tono-
metrii) nad tą samą tętnicą ramienną albo zbyt krót-
kie różnice czasowe pomiędzy poszczególnymi po-
miarami [20].
Ciśnienie tętna centralne (aortalne) jako
wskaźnik ryzyka sercowo-naczyniowego
Na podstawie dotychczasowych badań uznano
niektóre wskaźniki elastyczności układu tętnicze-
go, przede wszystkim PWV, za nowe, istotne czyn-
niki rokownicze u pacjentów z chorobami układu
sercowo-naczyniowego. Na zmiany w wartościach
PWV, a co za tym idzie — na sztywność tętnic,
wpływa wiele czynników, między innymi wiek,
obecność nadciśnienia tętniczego, cukrzycy,
miażdżycy czy niewydolności nerek. Wraz ze wzro-
stem sztywności tętnic dochodzi do wzrostu pulsa-
cyjnego ciśnienia tętniczego, co powodowane jest
wzrostem SBP i obniżeniem DBP. To doprowadza
do wzrostu obciążenia następczego i upośledza per-
fuzję wieńcową [21]. Wraz z wiekiem dochodzi do
zmian kształtu fali tętna w aorcie, co głównie wy-
wołane jest zmianą sumowania się fal tętna odbi-
tych od obwodu i fali generowanej przez serce [9].
Fala odbita dociera do serca w fazie skurczu, powo-
dując wzrost ciśnień w aorcie wstępującej — skur-
czowego i pulsacyjnego. Dodatkowo obniżeniu ule-
ga wczesne aortalne DBP, co wpływa na upośledze-
nie perfuzji wieńcowej, zwłaszcza w przypadku już
istniejącego przerostu mięśnia sercowego. Zwięk-
szona sztywność tętnic powoduje więc zarówno
wzrost SBP, jak i obniżenie DBP oraz prowadzi do
zwiększenia częstości izolowanego nadciśnienia
skurczowego, cechującego się wysokim PP. W jed-
nym z badań, w ciągu 2-letniej obserwacji stwier-
dzono, że ryzyko wystąpienia epizodów sercowych
i mózgowo-naczyniowych można było określić na
podstawie kilkukrotnie powtarzanych pomiarów
PWV. Autorzy uważają, że w przyszłości ocena PWV
tętna może się stać cennym badaniem przesiewowym
w celu selekcji chorych z najwyższym ryzykiem [22].
Zmiany właściwości ściany tętnic, w tym ich
sztywnienie, są ściśle powiązane z zaawansowa-
niem procesu miażdżycowego. Jednak zróżnicowa-
nie struktury tętnic na poszczególnych odcinkach
i ograniczenia metodologiczne powodują, że dość
trudno jednoznacznie korelować wskaźniki sztyw-
ności z morfologicznymi wykładnikami miejsco-
wych zmian miażdżycowych. Według niektórych
autorów jednym z czynników wpływających zarów-
no na właściwości elastyczne, jak i na zmiany
miażdżycowe może być homocysteina, która dzia-
łając na ścianę naczynia, powoduje degradację ela-
styny w błonie wewnętrznej, aktywację procesów
włóknienia i kalcyfikacji, uszkodzenie śródbłonka
oraz wzrost uwalniania z niego czynnika von Wil-
lebranda i zmniejszenie wydzielania tlenku azotu.
Innymi czynnikami mogą być fibrynogen czy także
lipoproteina Lp(a) [23]. Autorzy niektórych prac
wykazują zależności między wskaźnikami elastycz-
ności i zaawansowaniem zmian miażdżycowych
w tętnicach wieńcowych. Tego typu korelacje stwier-
dzono między innymi u pacjentów z niewydolno-
ścią nerek, ze szczególnie wysoką częstotliwością
powikłań sercowo-naczyniowych. Proporcjonalnie
do zaawansowania miażdżycy tętnic wieńcowych
wykazano wzrost wskaźników sztywności tętnic, ta-
kich jak PWV i AIx [24]. Zwiększone obciążenie
lewej komory serca jest jednym z czynników pro-
wadzących do przerostu mięśnia i związanym
z przerostem zwiększonym ryzykiem epizodów nie-
dokrwiennych. Wykazano, że wzmocnienie fali na
tętnicy szyjnej wspólnej oceniane metodą tonome-
tryczną korelowało dodatnio z przerostem lewej ko-
mory i było opisywane jako niezależny czynnik ry-
zyka przerostu [12].
Nadciśnienie tętnicze
Podwyższone ciśnienie tętnicze, a zwłaszcza jego
składowa pulsacyjna, wiąże się ze zmianami w struk-
turze tętnic. Dochodzi tam do przebudowy, która
z kolei prowadzi do zmniejszenia elastyczności ściany
tętnic. Dodatkowo zmianie ulega funkcja śródbłonka
oraz dochodzi do miejscowej aktywacji układu reni-
na-angiotensyna-aldosteron. Zmiany te doprowadzają
do zaburzeń zbliżonych w swoim charakterze do
zmian wywołanych procesem starzenia się organizmu.
Wzrasta liczba i szybkość, z jaką docierają do serca
nadciśnienie tętnicze rok 2006, tom 10, nr 5
346 www.nt.viamedica.pl
fale odbite z obwodu układu tętniczego, co prowadzi
do podwyższenia PWV. Udowodniono związek mię-
dzy obniżeniem podatności aorty a zwiększoną czę-
stością pierwotnych incydentów wieńcowych u cho-
rych na nadciśnienie tętnicze, przy prawidłowej funk-
cji nerek [PP]. U tych osób masa mięśnia sercowego
wyraźnie koreluje z wysokością PP, niezależnie od
średniego MBP [24]. Prędkość fali tętna wzrasta wraz
ze stopniem ciężkości nadciśnienia tętniczego u obu
płci i związana jest ze zwiększonym ryzykiem wystą-
pienia powikłań sercowo-naczyniowych [18]. Wcze-
sny etap przebudowy tętnic jest odwracalny, dlatego
też leczenie nadciśnienia wpływa korzystnie na proces
przebudowy. Szczególnie zastosowanie inhibitorów
konwertazy angiotensyny uznano za istotny czynnik
zmniejszający niekorzystny proces przebudowy serca
i naczyń u chorych z nadciśnieniem tętniczym [11, 21].
W przebiegu nadciśnienia tętniczego dochodzi do
szeregu zmian, między innymi do zwiększenia pola
przekroju poprzecznego, średnicy światła oraz gru-
bości ściany aorty i dużych tętnic. Procesom tym to-
warzyszy wzrost PWV i zmniejszenie rozciągliwości
ściany tętnic. Uznaje się, że punkty odbić fali tętna
u chorych z nadciśnieniem są zlokalizowane głównie
w środkowej części aorty piersiowej, co przyczynia
się do znacznego wzrostu PP i SBP [2]. Dodatkowo
przebudowa ściany naczyniowej jest jednym z czynni-
ków, który może wpływać na sprawność regulacyjną
baroreceptorów zarówno w nadciśnieniu tętniczym, jak
i w procesie starzenia się. W obu stanach opisywano
zmniejszenie wrażliwości baroreceptorów oraz wyka-
zywano zwiększenie dobowej zmienności ciśnienia tęt-
niczego [3].
Nadciśnienie tętnicze sprzyja nasilonemu rozwo-
jowi miażdżycy. Przyspieszony rozwój miażdżycy
w tętnicach wieńcowych zwiększa częstość ostrych ze-
społów wieńcowych. Ponadto poprzez zwiększone
obciążenie następcze dochodzi do przerostu kardio-
miocytów. Ponieważ zaopatrujące serce naczynia
krwionośne nie ulegają adekwatnej angiogenezie,
dochodzi do stanu sprzyjającego niedokrwieniu mię-
śnia sercowego. U osób z nadciśnieniem częściej do-
chodzi do takich powikłań, jak tętniak rozwarstwia-
jący aorty czy niedokrwienie kończyn.
Poszczególne grupy leków hipotensyjnych w róż-
nym stopniu wpływają na PWV tętna i ciśnienie central-
ne, mimo że w pomiarach tradycyjnych w podobnym
stopniu powodują obniżenie ciśnienia tętniczego [25, 26].
Wykazano, że antagoniści wapnia i inhibitory
konwertazy angiotensyny II, niezależnie od działa-
nia obniżającego ciśnienie tętnicze, wpływają także
na elastyczność naczyń. Inhibitory konwertazy an-
giotensyny także działają rozkurczająco na mię-
śniówkę gładką ściany tętnic, co prowadzi do zwięk-
szenia jej podatności. Antagoniści wapnia działają
na ścianę tętniczą niezależnie od zmian mechanicz-
nych związanych z obniżeniem ciśnienia. Powodują
też wzrost podatności ściany tętnicy.
Leki moczopędne nieznacznie wpływają na
sztywność tętnic, a efekt jest raczej czynnościowy niż
strukturalny [2].
Statyny, przez działanie na migrację i proliferację
komórek mięśni gładkich, mogą wpływać na ela-
styczność tętnic. U pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym wykazano korzystny wpływ tych leków na war-
tości PWV [2].
Azotany redukują natężenie fali odbitej, bez
zmniejszania współczynnika odbicia na obwodzie.
Efekt ten powstaje dzięki rozszerzeniu i wzrostowi
rozciągliwości małych tętnic doprowadzających, po-
łożonych proksymalnie w stosunku do tętniczek [27,
28]. Azotany redukują wartości SBP, PP i AIx, nato-
miast ich efekt w stosunku do PWV, obwodowego
oporu tętniczego i obwodowego ciśnienia tętniczego
jest nieznaczny [26]. Nitrogliceryna zmniejsza im-
pedancję tętnic i obciążenie lewej komory serca.
Wlew nitrogliceryny wywołuje wzrost podatności tęt-
nic, co ma dodatkowe znaczenie w redukcji obciąże-
nia lewej komory, ale efekt ten nie jest duży [2].
Najnowsze badania dotyczące
właściwości naczyń u chorych
z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym
Badania właściwości elastycznych dużych tętnic
dopiero od niedawna znalazły zastosowanie w bada-
niach klinicznych przeprowadzonych na dużych
grupach pacjentów. Obecnie najnowszym dużym ba-
daniem, opublikowanym w marcu 2006 roku jest
CAFE (The Conduit Artery Function Evaluation)
[29], obejmujące podgrupy pacjentów z badania An-
glo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial (ASCOT).
Projekt badania opierał się na założeniu, że poszcze-
gólne grupy leków hipotensyjnych mogą w różny
sposób oddziaływać na ciśnienie centralne, mimo po-
dobnego wpływu na ciśnienie mierzone na tętnicy
ramiennej. Porównano wpływ dwóch różnych tera-
pii hipotensyjnych: atenololu w połączeniu z diure-
tykiem tiazydowym oraz amplodipiny z perindopri-
lem, na ciśnienie centralne w aorcie i zmiany hemo-
dynamiczne w układzie tętniczym w ciągu około 3–4
lat u 2073 (początkowo 2199) chorych z pięciu ośrod-
ków biorących udział w badaniu ASCOT. Jako me-
todę pomiaru wartości ciśnienia centralnego i wskaź-
ników hemodynamicznych w aorcie zastosowano to-
nometrię aplanacyjną z analizą kształtu fali tętna
oraz PWV. Mimo porównywalnego w obydwu gru-
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pach wpływu hipotensyjnego na ciśnienie mierzone
metodą tradycyjną (D0,7 mm Hg; 95% CI [confiden-
ce interval, przedział ufności]: 0,4–1,7; p = 0,2),
większy wpływ na ciśnienie aortalne wykazano
w grupie leczonej amlodipiną i perindoprilem (ciśnie-
nie centralne skurczowe D4,3 mm Hg; 95% CI:
3,3–5,4; p = 0,0001; ciśnienie tętna centralnego D3,0
mm Hg; 95% CI: 2,1–3,9; p < 0,0001). Z modelu
Coxa wykazano, że ciśnienie centralne było w spo-
sób istotny statystycznie powiązane ze złożonym
punktem końcowym, składającym się z całkowitej
liczby zdarzeń/zabiegów sercowo-naczyniowych
i częstości rozwoju niewydolności nerek (p < 0,0001
przed i p < 0,05 po uwzględnieniu zmiennych wyj-
ściowych). Na podstawie uzyskanych wyników
stwierdzono, że poszczególne grupy leków hipoten-
syjnych wywierają różny wpływ na ciśnienie aortal-
ne, mimo podobnych efektów hipotensyjnych na po-
ziomie pomiarów ciśnienia w tętnicy ramiennej. Co
więcej, we wnioskach z badania przedstawiono po-
gląd, że to właśnie różnica w wartościach aortalnego
ciśnienia centralnego może być odpowiedzialna za
różnice w efektach klinicznych w poszczególnych ra-
mionach badania ASCOT [30]. Istotne jest, że CAFE
to pierwsze duże badanie z zastosowaniem pomia-
rów nieinwazyjnych ciśnienia centralnego w aorcie.
Innym, wcześniej wykonanym projektem z wyko-
rzystaniem pomiarów właściwości elastycznych ukła-
du tętniczego, było badanie Improvement in Blood
Pressure, Arterial Stiffness and Wave Reflections With
a Very-Low-Dose Perindopril/Indapamide Combina-
tion in Hypertensive Patient. A comparison with ate-
nolol (REASON), w którym zastosowano połączenie
małej dawki perindoprilu i indapamidu w porówna-
niu z atenololem. Jako metodę pomiaru zastosowa-
no analizę fali tętna oraz pomiar PWV. W badaniach
wzięło udział 471 pacjentów. Obserwację prowadzo-
no przez około 12 miesięcy. Przy podobnym obniże-
niu DBP, połączenie perindoprilu z indapamidem
w istotnie większym stopniu obniżyło SBP na tętnicy
ramiennej (26,02 mm Hg; 95% CI: 28,90–23,14),
a także PP (25,57; 95% CI: 27,70–23,44). Obie wersje
farmakoterapii w podobnym stopniu zmniejszyły
PWV, ale jedynie perindoril/indapamid wpłynęły na
obniżenie SBP i zmniejszenie PP oraz zmianę
kształtu fali tętna, odpowiadającą poprawie podat-
ności tętnic szyjnych (tab. I)[31].
W kolejnym badaniu klinicznym z 2004 roku po-
równano wpływ na ciśnienie centralne czterech grup
leków hipotensyjnych w odniesieniu do placebo. Próbę
przeprowadzano u pacjentów w podeszłym wieku,
z rozpoznanym nadciśnieniem tętniczym skurczowym,
przy zastosowaniu tonometrii aplanacyjnej. Wykazano
między innymi, że antagoniści wapnia i leki diure-
tyczne silniej obniżają ciśnienie tętnicze mierzone na
tętnicy ramiennej niż inhibitory konwertazy angioten-
syny czy antagoniści receptorów b. Natomiast współ-
czynniki wzmocnienia fali tętna były wyższe przy za-
stosowaniu leków b-adrenolitycznych (tab. II) [32].
Cukrzyca
 U młodych chorych na cukrzycę typu 1 stwier-
dzono, że upośledzenie korzystnego działania insu-
liny na podatność tętnic może być jednym z czynni-
ków przyspieszonego rozwoju zmian miażdżyco-
wych [4]. Zaburzenia funkcji układu tętniczego,
w tym centralnej podatności tętnic u chorych na cu-
Tabela I. Zmiany ciśnienia tętniczego w badaniu REASON
[31]
Table I. Changes in blood pressure in REASON Study [31]
Perindopril/ Atenolol
/indapamid
Ciśnienie skurczowe, PP  
Ciśnienie rozkurczowe  
Prędkość fali tętna  
Częstość pracy serca  
Ciśnienie skurczowe w aorcie  
PP w aorcie  
Wzmocnienie fali w aorcie  
PP (pulse pressure) — ciśnienie tętna
Tabela II. Wpływ różnych grup leków hipotensyjnych na ciśnienie w aorcie [31]
Table II. Effect of different antihypertensive drugs on aortic pressure [31]
Placebo Inhibitory b-adrenolityki Antagoniści Diuretyki
ACE wapnia
Ciśnienie centralne [mm Hg] 23 18 26 16 17
Wskaźnik wzmocnienia aortalnego (%) 33,3 30 38,5 28 28,8
ACE (angiotensin-coverting enzyme) — konwertaza angiotensyny
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krzycę typu 1 pojawia się wcześniej niż powikłania
związane z mikro- i makroangiopatią. Takie wskaź-
niki właściwości ściany tętniczej, jak PWV czy
zmniejszona rozszerzalność aorty korelują z czasem
trwania cukrzycy typu 1. Pod wpływem znajdującej
się we krwi glukozy ściany naczyń krwionośnych
stają się z wiekiem coraz sztywniejsze. Wynika to
między innymi z procesu glikozylacji — cząsteczki
glukozy wiążą się z białkami ściany naczyń krwiono-
śnych [33, 34]. Procesy glikozylacji nieenzymatycz-
nej stanowią jedną z głównych przyczyn rozwoju
mikroangiopatii cukrzycowej. Zmiany te dotyczą bia-
łek osocza, elementów morfotycznych krwi, białek
tkankowych oraz ścian naczyń. To właśnie reakcje
dotyczące tych ostatnich w połączeniu ze zmianami
odpowiedzialnymi za mikroangiopatię prowadzą do
zwiększenia sztywności naczyń, co stwierdzono, wy-
kazując u chorych na cukrzycę wzrost wartości PWV
[2]. Wyniki badań sugerują, że nieenzymatyczna gli-
kozylacja białek macierzy, i w szczególności kolage-
nu, może doprowadzać u chorych na cukrzycę do
zmian podatności naczyń wieńcowych [33, 34].
Obecnie w fazie badań pozostaje substancja ALT-
711, rozkładająca wiązania cukier–białko, dzięki cze-
mu ma wpływać na poprawę właściwości elastycz-
nych naczyń [27].
Także u osób z nieprawidłową tolerancją glukozy
oraz z cukrzycą typu 2 stwierdzono zmniejszoną po-
datność dużych tętnic. Sztywnienie tętnic związane
jest już z wczesnym etapem cukrzycy typu 2, znacznie
wcześniej przed pojawieniem się klinicznie stwierdza-
nej miażdżycy. Udowodniono dodatnią zależność
między sztywnością tętnicy szyjnej a stężeniem gluko-
zy w surowicy [8]. Potwierdzono związek pomiędzy
podwyższoną PWV u chorych na cukrzycę a mikroal-
buminurią. W innym badaniu wykazano, że sztyw-
ność ściany tętniczej u chorych na cukrzycę typu 2 jest
niezależnym czynnikiem, związanym ze stopniowym
upośledzaniem filtracji kłębuszkowej. Sugerowano
możliwość zastosowania pomiaru PWV jako wskaź-
nika nie tylko makro-, ale także mikroangiopatii cu-
krzycowej [22, 34]. Dodatkowo stwierdzono wystę-
powanie podwyższonych wskaźników sztywności
tętnic u zdrowych dzieci rodziców chorych na cu-
krzycę [35].
Przewlekła niewydolność nerek
Wśród wielu czynników mogących odpowiadać
za zmiany naczyniowe u chorych z niewydolnością
nerek należy wymienić toksyny mocznicowe, w tym
przede wszystkim parathormon, zaburzenia lipido-
we, elektrolitowe, a także współistniejące bardzo
często nadciśnienie tętnicze [7, 21, 23]. Jednym
z najprostszych wskaźników elastyczności układu tęt-
niczego, u chorych z niewydolnością nerek często
podwyższonego, jest ciśnienie tętna [36]. Z bardziej
zaawansowanych wskaźników elastyczności, nie-
prawidłowych w niewydolności nerek, należy wy-
mienić PWV i AIx [23]. Są one najbardziej powta-
rzalne, i to właśnie u chorych z niewydolnością ne-
rek w najwyższym stopniu wykazano ich korelacje ze
śmiertelnością z powodu chorób sercowo-naczynio-
wych [20]. Szczególnie w zaawansowanej niewydol-
ności nerek stwierdzono wyraźną zależność ze śmier-
telnością całkowitą oraz sercowo-naczyniową. Wyka-
zano poprawę rokowania u chorych, u których doszło
do zmniejszenia PWV w odpowiedzi na leczenie hi-
potensyjne. Zmniejszenie PWV o około 1 m/s było
związane ze zmniejszeniem ryzyka śmiertelności ser-
cowo-naczyniowej, a także całkowitej [36].
Wnioski
Na podstawie przeprowadzonych badań należy
stwierdzić, że ciśnienie centralne, czyli aortalne, do-
starcza zdecydowanie więcej informacji dotyczących
stanu układu sercowo-naczyniowego niż tradycyjna
sfigmomanometria. Szersze zastosowanie omówio-
nych jedynie w zarysie metod powinno doprowadzić
do dalszego udoskonalenia oceny ryzyka epizodów
sercowo-naczyniowych, związanej z nimi śmiertelno-
ści oraz śmiertelności całkowitej w różnych grupach
chorych. Konieczne jest jednak dalsze udoskonalenie
metodologii oraz zastosowanie jej w kolejnych dużych,
randomizowanych badaniach klinicznych.
Streszczenie
Ciśnienie tętnicze i kształt fali tętna różnią się w po-
szczególnych odcinkach drzewa tętniczego. Ciśnienie
panujące w aorcie i tętnicy szyjnej, nazywane ciśnie-
niem centralnym, wydaje się lepiej określać ryzyko po-
wikłań sercowo-naczyniowych nadciśnienia niż war-
tość mierzona standardową techniką w tętnicy ramien-
nej. Zmiany ciśnienia centralnego są w znacznej
mierzeuwarunkowane postępującym stwardnieniem
tętnic. Dane z ostatnich wskazują, że leki hipotensyj-
ne mogą w odmienny sposób wpływać na ciśnienie
centralne i obwodowe. Znaczenie tego zjawiska pozo-
staje przedmiotem toczących się badań klinicznych.
słowa kluczowe: ciśnienie centralne, fala tętna,
sztywność ściany tętnicy, wskaźnik wzmocnienia
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